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Впоследние десятилетия сахар-

ный диабет (СД) приобрел

эпидемический характер рас-

пространения в популяции. Если 

в настоящее время численность боль-

ных СД в мире составляет около 

200 млн человек, то к 2025 г., согласно

предположениям ученых, эта цифра

достигнет не менее 380 млн, из кото-

рых более 90 % будет приходиться на

СД типа 2 (СД2) [1]. При этом уже

сейчас количество больных СД еже-

годно увеличивается на 6–7 %. Миро-

вые тенденции роста заболеваемости

СД прослеживаются и в России. 

По мнению экспертов ВОЗ (King H.),

к 2025 г. в РФ ожидается увеличение

численности больных СД до 12 млн

человек. Важно отметить, что распро-

страненность этого заболевания, ре-

гистрируемая по статистике обраще-

ний, не отражает реальной ситуации и

фактическое число больных СД в 

2–3 раза превышает официальные по-

казатели. Именно поэтому во всем

мире особое внимание уделяется раз-

работке новых методов лечения этого

тяжелого недуга, влияющих на основ-

ные звенья патогенеза СД.

Патогенез СД2 и проблемы 

инсулинорезистентности

В научных кругах хорошо известна

концепция развития СД2, основанная

на наличии двух фундаментальных па-

тофизиологических дефектов:

• инсулинорезистентности (ИР) на

уровне как периферических тканей

(мышечной, жировой), так и печени;

• нарушении функции β-клеток под-

желудочной железы.

Не вызывает сомнений и то, что не

бывает СД2 лишь с дефицитом секреции

инсулина или только с ИР. Важно отме-

тить, что оба эти феномена взаимооб-

условливают и отягощают друг друга,

опережая манифестацию заболевания

на многие годы [2, 3]. В связи с этим

уместно привести высказывание Erol

Cerasi (2000): “речь идет о настолько ге-

терогенном заболевании, что любители

практически всех теорий и взглядов мо-

гут получить удовлетворение при рас-

смотрении механизмов развития сахар-

ного диабета типа 2 у своих больных”.

Однако сегодня именно ИР рассма-

тривается как ведущее нарушение в

патогенезе СД2, предшествующее дис-

функции β-клеток поджелудочной же-

лезы, которая обусловлена длительной

компенсаторной гиперинсулинемией,

а также феноменом липотоксичности.

Замыкает т. н. порочный круг гипер-

гликемия, вызывающая снижение чув-

ствительности β-клеток к действию

глюкозы и инсулина, что в свою оче-

редь еще больше усиливает выражен-

ность секреторного дефекта β-клеток

(феномен “глюкозотоксичности”)

[4–7].

Согласно определению, ИР – это на-

рушение биологического ответа инсу-

линчувствительных тканей организма

на воздействие эндо- или экзогенного

инсулина при достаточной его концен-

трации в крови. Нарушение чувстви-

тельности тканей к инсулину является

генетически обусловленным дефектом.

В развитии ИР могут играть роль раз-

личные мутации генов субстрата инсу-

линового рецептора (СИР), гликоген-

синтетазы, гормончувствительной ли-

пазы, β3-адренорецепторов, фактора

некроза опухоли α (ФНО-α), а также

молекулярные дефекты белков, пере-

дающих сигналы инсулина (в частно-

сти, увеличение экспрессии ингибито-

ра тирозинкиназы инсулинового ре-

цептора в мышечной ткани, снижение

концентрации и активности внутри-

клеточных транспортеров глюкозы, на-

пример GLUT-4) [8, 9].

Биологическое действие инсулина

состоит в регуляции метаболизма

углеводов, жиров и белков, а также ми-

тогенных процессов (синтез ДНК,

рост и дифференцировка тканей, тран-

скрипция различных генов). Таким об-

разом, ИР – это не только нарушения

в метаболизме глюкозы, а еще и нару-

шения обмена белков, жиров, функ-

ции эндотелия, экспрессии генов и др. 

Рассматривая вопросы ИР, необхо-

димо отметить, что свое биологиче-

ское действие на уровне клетки инсу-

лин осуществляет посредством связи

со специфическим инсулиновым ре-

цептором, который представляет собой

белок, состоящий из 2 α- и 2 β-субъе-

диниц. Альфа-субъединица располага-

ется на наружной поверхности клеточ-

ной мембраны и обеспечивает связь с

инсулином, а трансмембранно распо-

ложенная β-субъединица обладает ти-

розинкиназной активностью. При свя-

зывании инсулина с α-субъединицей

рецептора его β-субъединица активи-
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руется – проявляется способность 

тирозинкиназы фосфорилировать 

внутриклеточные СИР. В настоящее

время хорошо изучены СИР-1, СИР-2,

а также белки семейства STAT (signal

transducer and activator of transcription).

Фосфорилирование СИР ведет к плей-

отропной реакции клетки на действие

инсулина. При посредничестве СИР-1

инсулин активирует один из ведущих

ферментов, участвующих в передаче

инсулинового сигнала: фосфатидили-

нозитол-3-киназу (ФИК), что приво-

дит к усилению транслокации глюкоз-

ных транспортеров, в первую очередь

GLUT-4, обеспечивающего трансмем-

бранный перенос глюкозы в мышеч-

ные и жировые клетки [9–10]. Инги-

биция ФИК подавляет и базальное, 

и стимулированное инсулином погло-

щение глюкозы, а следовательно,

транслокацию GLUT-4 к мембране

[10, 11].

К сожалению, механизмы, лежащие

в основе ИР, окончательно не выясне-

ны. Однако, основываясь на результа-

тах изучения процессов взаимодей-

ствия инсулина с клетками-мишеня-

ми, можно выделить три группы меха-

низмов, отвечающих за развитие ИР:

дорецепторные, рецепторные и пост-

рецепторные [12–14].

Дорецепторные нарушения возни-

кают за счет мутации кодирующего ге-

на [15]. ИР, развивающаяся на рецеп-

торном уровне, обусловлена уменьше-

нием мест связывания на поверхности

клетки или снижением их сродства к

инсулину, что в свою очередь связано с

влиянием внешних факторов или с ге-

нетическими нарушениями. Но чаще

всего ИР вызвана дефектами переда-

чи инсулинового сигнала на постре-

цепторном уровне, обусловленными

структурно-функциональными нару-

шениями со стороны белков, вовле-

ченных в детерминацию сигнальных

процессов [16].

Хорошо известно, что ИР при СД2

развивается на уровне мышечной, жи-

ровой и печеночной тканей. Посколь-

ку 75 % глюкозы утилизируется скелет-

ной мускулатурой, наиболее частой

причиной ИР является нарушение ин-

сулин-стимулированного захвата глю-

козы скелетными мышцами [17]. ИР

мышечной ткани является наиболее

ранним патологическим дефектом, ко-

торый проявляется снижением транс-

порта глюкозы и гликогеногенеза в

миоцитах [18, 19].

Снижение концентрации инсулина

в печени характеризуется ослаблением

его ингибирующего влияния на про-

цессы глюконеогенеза, снижением

синтеза гликогена, активацией про-

цессов гликогенолиза, что в итоге при-

водит к повышению продукции глю-

козы печенью [19, 20].

Другим звеном, играющим значи-

тельную роль в развитии гиперглике-

мии, является резистентность жировой

ткани к действию инсулина, а именно

резистентность к его антилиполитиче-

скому эффекту. В результате неконтро-

лируемого окисления липидов проис-

ходит высвобождение большого коли-

чества свободных жирных кислот

(СЖК), повышение уровня которых

ведет к ингибированию процессов

транспорта и фосфорилирования глю-

козы и как следствие этого – к ослабле-

нию окисления глюкозы и синтеза гли-

когена в мышцах [21, 22]. Избыток
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СЖК активирует процессы глюконео-

генеза, влияет на синтез липопротеи-

дов в печени, приводя к повышенному

образованию липопротеидов очень

низкой плотности (ЛПОНП) и тригли-

церидов (ТГ), что сопровождается сни-

жением уровня липопротеидов высо-

кой плотности (ЛПВП) [23]. Длитель-

ное повышение уровня СЖК оказыва-

ет прямое повреждающее действие на

β-клетки поджелудочной железы, сни-

жая их секреторную способность 

(эффект “липотоксичности”) [24].

В настоящее время достаточно хоро-

шо изучена взаимосвязь ИР и гипер-

инсулинемии с нарушениями липид-

ного обмена. По данным 3-го Нацио-

нального исследования здоровья и пи-

тания (США), у 69 % пациентов с СД2

имеет место дислипидемия, ведущая к

раннему развитию коронарного атеро-

склероза. По данным крупного иссле-

дования San Antonio Study, диабетиче-

ская дислипидемия характеризуется

повышением уровня ТГ и снижением

уровня ЛПВП. Причем существует до-

стоверная корреляционная взаимо-

связь между уровнем инсулина в сыво-

ротке крови, степенью перифериче-

ской ИР и уровнем ТГ [25, 26]. Хорошо

известно, что повышение уровня ТГ

происходит за счет повышения про-

дукции ЛПОНП, а также нарушения

их катаболизма в печени. Известно

также, что нарушения липидного об-

мена в свою очередь влияют на выра-

женность ИР. 

Крайне важно отметить, что, по дан-

ным многочисленных эпидемиологи-

ческих и клинических исследований,

гипертриглицеридемия является неза-

висимым фактором риска развития

ИБС [21, 26]. В WHO Multinational Stu-

dy убедительно показано, что уровень

ТГ у больных СД2 имеет большую

прогностическую значимость в отно-

шении риска возникновения ИБС,

чем уровень общего холестерина [28].

Таким образом, существует четкая

взаимосвязь между липидным, угле-

водным метаболизмом и феноменом

ИР. Нарушения липидного обмена при

СД2 могут вызывать и/или усугублять

ИР, а последняя в свою очередь может

быть причиной возникновения и про-

грессирования диабетической дисли-

пидемии. 

В настоящее время известно, что

нарушение действия инсулина при-

сутствует практически в 85–90 % слу-

чаев СД2 [29]. Однако, пока не возни-

кнут дефекты в механизмах компен-

саторного повышения секреции инсу-

лина, нарушения регуляции углевод-

ного обмена может не быть даже при

выраженной ИР. При наличии рези-

стентности тканей к инсулину β-клет-

ки поджелудочной железы поддержи-

вают нормогликемию путем компен-

саторной гиперинсулинемии. Однако

со временем их ресурсы, необходимые

для преодоления ИР, истощаются.

Вначале нарушается первая фаза се-

креции инсулина или пул немедлен-

ного реагирования в ответ на пище-

вую нагрузку, что характерно для на-

рушенной толерантности к глюкозе

(НТГ). При гибели более 50 % β-кле-

ток и сохраняющейся ИР НТГ пере-

ходит в СД2. 

Принципы рациональной 

терапии СД2

С учетом лежащего в основе СД2

двойного метаболического дефекта –

ИР – и нарушения секреции инсулина

β-клетками терапия данной патологии

должна быть комплексной, патогене-

тически обоснованной и направлен-

ной на устранение обоих нарушений, а

принимая во внимание значимость

диабетической дислипидемии, – кор-

ректировать и липидный метаболизм.

В соответствии с вышеизложенным

наиболее рациональным подходом к

терапии СД2 становится коррекция

ИР (как периферической, так и пече-

ночной), что позволяет так же макси-

мально сохранить функцию β-клеток,

достичь эффективного долгосрочного

гликемического контроля, коррекции

дислипидемии с целью профилакти-

ки фатальных сердечно-сосудистых

осложнений диабета.

В настоящее время разработан и

опубликован пересмотренный Кон-

сенсус Американской диабетической

ассоциации (ADA) и Европейской 

ассоциации по изучению диабета

(EASD) по менеджменту гиперглике-

мии при СД2, в котором с целью уси-

ления терапевтического воздействия

на ИР рекомендуется назначение мет-

формина уже на этапе установления

диагноза СД2 [30]. Метформин явля-

ется сегодня единственным перораль-

ным сахароснижающим препаратом,

уменьшающим продукцию глюкозы

печенью, которая у пациентов с СД2

повышена в среднем в 2 раза. Помимо

этого доказано его воздействие на ба-

зальную и стимулированную секрецию

инсулина, а также способность повы-

шать чувствительность тканей к инсу-

лину за счет увеличения количества

рецепторов на мембранах клеток и уве-

личения потребления глюкозы, преи-

мущественно в жировой и мышечной

тканях [31, 32]. Внутриклеточно мет-

формин усиливает утилизацию глюко-

зы путем анаэробного гликолиза. Важ-

но отметить, что он влияет не только

на уровень гликемии натощак, но и на

постпрандиальные пики гликемии без

риска развития гипогликемических

состояний, что особенно важно при

профилактике сердечно-сосудистых

осложнений СД2. Кардиопротектив-

ный эффект препарата объясняется и

его способностью снижать риск тром-

бообразования за счет снижения уров-

ня ингибитора активатора плазмино-

гена 1, фактора Виллебранда и угнете-

ния агрегации тромбоцитов [33, 34].

Метформин снижает уровень СЖК и

их окисление в тканях, уровни общего

холестерина, ТГ, ЛПОНП и ЛПНП,

что также положительно влияет на сер-

дечно-сосудистую систему [35]. Кроме

того, метформин обладает слабым ано-

рексигенным действием, что приводит

к снижению массы жировой ткани,

особенно висцерального жира. Все это

делает метформин единственным пре-

паратом, способным снижать частоту

сердечно-сосудистых осложнений СД2

независимо от его влияния на кон-

троль гликемии.

При неудовлетворительном глике-

мическом контроле на фоне приема

метформина в течение 3 месяцев, по

рекомендациям Консенсуса по менед-

жменту СД2, необходимо усиление те-

рапии путем присоединения препара-

тов 2-го ряда. Из их числа наравне с

такими известными лекарственными

средствами, как инсулин и препараты

сульфонилмочевины, рекомендуется

активное использование относительно

новых средств – тиазолидиндионов

(глитазонов). 
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С учетом особенностей патогенеза и

течения СД2 наиболее предпочтитель-

ной является именно комбинация мет-

формина с тиазолидиндионами, т. к.

метформин повышает чувствитель-

ность к инсулину преимущественно на

уровне печени, а глитазоны – в первую

очередь на уровне мышечной и жиро-

вой ткани. Добавление к терапии мет-

формином росиглитазона позволяет

усилить воздействие на ИР и улучшить

функцию β-клеток. Это положительно

сказывается на показателях углеводно-

го обмена. 

Росиглитазона малеат (Авандия)

является современным эффектив-

ным препаратом из группы глитазо-

нов, в отношении которого имеется

большой опыт клинического приме-

нения. Он действует на уровне спе-

цифических ядерных γ-рецепторов,

активируемых пролифератором пе-

роксисом (PPAR-γ). Они находятся в

основном в ядрах клеток жировой и

мышечной ткани, а также клеток

толстого кишечника, эндотелия и в

меньшей степени – печени и почек

[36]. Активация PPAR-γ повышает

чувствительность к инсулину через

увеличение экспрессии многочи-

сленных генов, кодирующих протеи-

ны, отвечающие за метаболизм глю-

козы и СЖК, а также участвующие в

контроле микроциркуляции, сверты-

вающей системы и воспалительного

ответа организма [37]. Уменьшение

ИР происходит за счет увеличения

количества транспортеров глюкозы

(GLUT-1, GLUT-4) и улучшения

условий утилизации глюкозы тканя-

ми, снижения уровней СЖК и ТГ в

крови, а также усиления действия

инсулина пептида, подавления про-

дукции глюкозы печенью, снижения

уровня ФНО-α и ремоделирования

жировой ткани. В результате чув-

ствительность к инсулину повышает-

ся на уровне мышечной, жировой

тканей, а также печени. 

Снижение уровня СЖК в крови до-

стигается путем повышения экспрес-

сии генов, что в свою очередь также ве-

дет к усилению поглощения глюкозы

мышечной и жировой тканями и сни-

жению глюконеогенеза в печени. Сле-

дует отметить, что улучшение утилиза-

ции глюкозы связано не только с нор-

мализацией уровня СЖК в плазме

крови, но и с прямым воздействием

агонистов PPAR-γ на процессы пере-

дачи инсулинового сигнала [38].

Показано, что глитазоны не только

воздействуют на ИР, но и усиливают

физиологическое действие эндоген-

ного инсулина, устраняя при этом па-

тологическую гиперинсулинемию.

Кроме того, в экспериментальных ра-

ботах доказано протективное дей-

ствие росиглитазона на β-клетки, что

может быть связано не только со сни-

жением липотоксичности СЖК, но и

с непосредственным воздействием

тиазолидиндионов на процессы их

апоптоза и пролиферации [40]. Эф-

фекты глитазонов в отношении сосу-

дистых осложнений диабета отраже-

ны в таблице.

Важно отметить влияние тиазоли-

диндионов на динамику массы жиро-

вой ткани. Несмотря на незначитель-

ное увеличение массы тела на фоне

приема росиглитазона, во многих ис-

следованиях четко продемонстрирова-

но уменьшение объема висцеральной

жировой ткани до 10 % [42]. В настоя-

щее время убедительно продемонстри-

ровано влияние препаратов из группы

глитазонов на дифференцировку пре-

адипоцитов в адипоциты, обладающие

большим количеством инсулиновых

рецепторов и транспортеров глюкозы,

что положительно влияет на углевод-

ный и липидный обмены, а также на

процессы атерогенеза [42].

Таким образом, глитазоны являются

уникальными препаратами, обеспечи-

вающими комплексное воздействие на

все метаболические нарушения, при-

сутствующие при СД2.

Для улучшения качества жизни па-

циентов с СД2 и более быстрой ком-

пенсации углеводного обмена разра-

ботаны фиксированные низкодозо-

вые комбинации противодиабетиче-

ских средств. Одним из таких лекар-

ственных средств является комбини-

рованный препарат росиглитазона и

метформина – Авандамет (GlaxoS-

mithKline, Великобритания). Его

применение позволяет более быстро

добиваться хорошего гликемическо-

го контроля, снижать риск развития

побочных эффектов каждого из ком-

понентов, а также обеспечивает вы-

сокую приверженность пациентов к

соблюдению режима терапии.

Клинические исследования

Авандамета

Эффективность и безопасность низ-

кодозового комбинированного препа-

рата Авандамет по сравнению с моно-

терапией метформином или росигли-

тазоном у больных СД2 с неудовлетво-

рительным гликемическим контролем

оценивались в исследовании Rosen-

stock J. и соавт. [43]. В исследовании

приняли участие пациенты, исходно

не получавшие терапию сахаросни-

жающими препаратами, с уровнем

гликированного гемоглобина (HbA1с)

7,5–11 % и гликемией натощак до 

15 ммоль/л. Общая продолжитель-

ность исследования составляла 32 не-

дели. Вошедшие в исследование 468

больных были рандомизированы в три

группы, получавшие, соответственно,

Авандамет, Авандию (росиглитазона

малеат) и метформин. Начальная доза

Авандамета составила 2 мг росиглита-

зона/500 мг метформина, Авандии – 

Таблица Влияние глитазонов на факторы риска развития сосудистых осложнений диабета [41]

Факторы риска Эффект

Гипергликемия Снижение показателей гликемии и уровня гликированного гемоглобина

Дислипидемия Снижение уровней ТГ и ЛПОНП, повышение уровня ЛПВП 

Артериальная гипертензия Снижение артериального давления

Эндотелиальное воспаление Снижение уровней С-реактивного белка, фибриногена, ФНО-α и матриксной
металлопротеиназы-9

Повышение риска тромбоза Снижение уровня ингибитора активатора плазминогена типа 
1 и агрегации тромбоцитов
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4 мг, метформина – 500 мг с постепенной 

титрацией дозы для достижения цели:

средней суточной гликемии 6,1 ммоль/л.

Окончательные средние дозы были сле-

дующими: Авандамет 7,2 мг/1799 мг,

Авандия – 7,7, метформин – 1847,0 мг.

Пациенты с гликемией натощак более

13,3 ммоль/л после окончания титра-

ции были исключены из исследова-

ния. Исследование завершили 88 %

больных из группы Авандамета, 86 %

лечившихся Авандией и 80 % – мет-

формином.

Через 32 недели терапии уровень

HbA1с на фоне приема Авандамета

снизился на 2,3 % (с 8,9 до 6,6 %), в

группе Авандии – на 1,6 % (р < 0,0001)

и в группе метформина на 1,8 % 

(р = 0,0008). При этом 77 % больных,

получавших Авандамет, достигли

уровня HbA1с ≤ 7,0 % против 58,1 % 

в группе Авандии (р < 0,0001) и 57,3 % в

группе метформина (р < 0,001; рис. 1).

Важно отметить, что снижение уровня

HbA1с и гликемии натощак наблюда-

лось уже через 4 недели лечения и

оставалось стабильным на протяжении

всего периода наблюдения. Средняя

величина снижения гликемии нато-

щак в группе Авандамета составила 4,1

ммоль/л по сравнению с 2,6 и 2,8

ммоль/л в группах Авандии и метфор-

мина соответственно (р < 0,0001).

Уровня гликемии натощак 6,1 ммоль/л 

достигли 38,8 % пациентов, прини-

мавших Авандамет, 20 % – Авандию 

(р < 0,0001) и 15,3 % – метформин 

(р < 0,0001). Помимо этого увеличение

чувствительности к инсулину, опреде-

ленное с помощью индекса НОМА,

также было более выраженным в груп-

пе приема Авандамета – 61,7 % по

сравнению с 36,1 % на фоне лечения

Авандией (р = 0,010) и 35,9 % – при

применении метформина (р = 0,02).

Число больных, отмечавших эпизо-

ды гипогликемии на фоне сахаросни-

жающей терапии, было схожим в трех

группах: 12 % пациентов отмечали ги-

погликемии на фоне приема Аванда-

мета, 8 и 9 % соответственно при лече-

нии Авандией и метформином.

На основании результатов рассмо-

тренного исследования можно сделать

заключение, что терапия СД2 препара-

том Авандамет позволяет большему

числу больных достичь целевых уров-

ней HbA1с и гликемии натощак по

сравнению с монотерапией росиглита-

зоном или метформином [43].

Особый интерес представляют ре-

зультаты другого исследования, прове-

денного той же группой ученых [44].

Ими была изучена эффективность

низкодозовой фиксированной комби-

нации росиглитазона и метформина

(Авандамет) у пациентов с СД2 с неу-

довлетворительным гликемическим

контролем. В клинической практике

такие больные, как правило, перево-

дятся на терапию инсулином либо по-

лучают максимальные дозы препара-

тов сульфонилмочевины. В исследова-

ние были включены 190 пациентов 

с впервые выявленным СД2 либо с 

ранее установленным диагнозом СД2,

не получавших сахароснижающих 

препаратов, с уровнем HbA1с выше 

11 % и гликемией натощак выше 

15 ммоль/л. Средняя длительность

СД2 на момент включения в исследо-

вания составляла 4,1 года, индекс мас-

сы тела – 32,5 кг/м2. Стартовая доза

Авандамета составляла 4 мг/1000 мг

(росиглитазон/метформин) с после-

дующей титрацией с шагом 2 мг/500 мг

и интервалом 4 недели до 8 мг/2000 мг

или максимально переносимой дозы.

Пациенты, не достигшие уровня гли-

кемии натощак ниже 13,3 ммоль/л че-
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рез 4 недели терапии, были исключены

из исследования (8,4 %). Следует отме-

тить, что у 1,6 % пациентов необходи-

мый терапевтический эффект не был

достигнут вследствие низкой компла-

ентности. Исследование завершили 

78 % больных.

Через 24 недели терапии Авандаме-

том в средней суточной дозе 7,6 мг/1910

мг отмечено снижение уровня HbA1c

на 4 % (с 11,8 до 7,8 %, р < 0,0001) и 

гликемии натощак на 7,7 ммоль/л 

(с 16,9 до 9,2 ммоль/л, р < 0,0001). Важ-

но отметить, что уже через 4 неде-

ли лечения Авандаметом в дозе 

4 мг/1000 мг отмечено снижение гли-

кемии натощак на 5,2 ммоль/л. Нес-

мотря на изначально высокий уро-

вень HbA1с, 44 % больных все же до-

стигли его целевых значений ≤ 7,0 %,

а 33 % ≤ 6,5 %. Кроме того, через 

24 недели терапии Авандаметом отме-

чали достоверное увеличение индекса

НОМА на 68 % (р < 0,0001). Также на-

блюдалось статистически значимое

улучшение показателей липидного

спектра: увеличение уровня ЛПВП 

на 4,4 % и снижение уровня ЛПНП 

на 0,7 %, ТГ на 13,4 % и общего холе-

стерина на 3,7 %. 

Терапия Авандаметом хорошо пере-

носилась, количество побочных явле-

ний легкой и умеренной степени тяже-

сти было незначительным, и они, по

мнению исследователей, не были свя-

заны с применяемым препаратом. За

24 недели наблюдения отеки зареги-

стрированы у 3 % пациентов. Эпизоды

гипогликемии в процессе титрации до-

зы зарегистрированы у 2 % больных,

все они были нетяжелыми. Таким об-

разом, на фоне приема Авандамета

около половины пациентов достигли

целевых показателей HbA1c ≤ 7,0 % в

течение непродолжительного периода

времени (4 недели) с незначительным

количеством эпизодов гипогликемий

(2 % пациентов). Назначение препара-

та Авандамет некоторым больным СД2

с неудовлетворительным гликемиче-

ским контролем может стать хорошей

альтернативой инсулинотерапии.

Не менее интересны результаты за-

вершившегося в 2007 г. крупномас-

штабного международного двойного

слепого сравнительного исследования

по оценке эффективности терапии

препаратом Авандамет и препаратами

сульфонилмочевины (глибенкламид

или гликлазид) в сочетании с метфор-

мином. В исследовании приняли уча-

стие 818 пациентов с СД2, получаю-

щих терапию метформином в средней

дозе 2 мг/сут, с уровнем HbA1c ≤ 

7,0 %. Исследование продолжалось в

течение 52 недель. В группу Аванда-

мета вошли 294 пациента, а в группу,

получавшую терапию препаратами

сульфонилмочевины и метформином,

– 302 человека. Начальная доза Аван-

дамета составила 4 мг/2 г, глибенкла-

мида 5 мг, гликлазида 80 мг, метфор-

мина 2 г с постепенной титрацией до-

зы до максимально рекомендованных

в течение первых 12 недель терапии, в

дальнейшем дозы препаратов не ме-

нялись.

В результате 52-недельной терапии

Авандаметом достигнуто снижение

уровня HbA1c, сопоставимое с таковым

при применении комбинации препа-

рата сульфонилмочевины и метфор-

мина (-0,78 против -0,86 %, р > 0,05;

рис. 2).

В исследовании было продемон-

стрировано статистически значимое

положительное влияние терапии Аван-

даметом на функциональное состоя-

ние β-клеток, о чем свидетельствова-

ло снижение отношения проинсу-

лин/инсулин в сыворотке крови на

фоне лечения. Известно, что улучше-

ние функционирования β-клеток

происходит вследствие торможения

процессов апоптоза, а также в резуль-

тате ослабления глюкозо- и липоток-

сичности. Некоторые показатели ли-

пидного обмена (уровни ЛПВП,

ЛПНП, общего холестерина) в группе

терапии Авандаметом повысились,

но уровни ТГ и СЖК достоверно сни-

зились. У больных, получавших пре-

параты сульфонилмочевины и мет-

формин, уровни ЛПНП и общего хо-

лестерина незначительно уменьши-

лись, уровень ЛПВП повысился, а

уровни ТГ и СЖК остались без изме-

нений. 

Частота эпизодов гипогликемии при

лечении Авандаметом была достовер-

но ниже, чем в группе препаратов

сульфонилмочевины и метформина

(рис. 3), а частота других побочных ре-

акций в группах была сопоставимой.

Таким образом, препарат Авандамет

(низкодозовая фиксированная комби-

нация росиглитазона и метформина)

является высокоэффективным сред-

ством терапии второй линии медика-

ментозного лечения СД2 у больных с

недостаточной эффективностью мо-

нотерапии метформином в макси-

мально переносимой дозе. Главными

преимуществами применения Аванда-

мета у пациентов с СД2 являются ком-

плексное воздействие на ведущее зве-

но патогенеза СД2 – ИР, повышение

качества жизни больных и их привер-
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